


































するマウスT細胞 CCTLI，)を用いて実験を行った。 IL-2を添加すると， CTLLのODC活性と16時間目を
ピークとして上昇したが.TGF-βはその上昇を抑制した。この場合. ODC mR:JA量もTGF-βにより
減少した。また， シクロヘキシミドを添加した蛋白合成を停止させた後のODC活性の半減期はTGF-β に
より短縮された。 IL-2によるODC活性の上昇とともに，細胞内プトレスシン濃度も増加し， スペルミジ
ン濃度及びスペルミン濃度もIL-2を添加した時のみーが無添加叫に比較し高かった。また， 11，-2と'I'GF-β
をともに添加した場合の細胞内ポリアミン濃度i討し2のみを添加した場合に比較し.プトレスシン濃度の
減少が見られた。しかし， スペルミジン濃度とスペルミン濃度の変化は見られなかった。び川
ThymiuineのDNAへの取り込みはTGF'-βにより抑制され.その抑制はブトレスシンを添加することに
127-
より消失したcTGF-βによるプトレスシン濃度の減少も培養液中にプトレスシンを添加することにより
なくなり.IL-2のみを添加した場合よりもプトレスシン濃度は増加したが，スペルミジン及びスペルミン
謹l良ーはむしろ減少したc これらの結果はIL-2によるわNA合成の促進にはボリアミン，特にプトレスシン
が重要であり.TGF-βによる細胞増殖の抑制はIL-2によるODC活件の増加を阻害し，細胞内プトレスシ
ン濃度を減少させることが原凶の一つであることを示唆している。また， TGF-βによるODC活性の抑制
はODCmRNA電の減少とODCの半減期の短縮の二.つの機序により行われることを明らかにしている。
従って，この論文はTGF-βによる細胞増嫡の調節の機序を知る上で一定の寄与をなすものであり，著者
は博士(医学)の学位を授与されるに値する者と判定された。
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